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Висновки. 1. Хроноритми екскреторної функ-
цій нирок у білих щурів підпорядковані чіткій мі-
сячній організації. 2. Сулемова інтоксикація орга-
нізму викликає як адаптаційно-компенсаторні (при 
стабільному мезорі), так і декомпенсаторні (при 
зміненому середньомісячному рівні) зміни місяч-
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них хроноритмів екскреторної діяльності нирок. 
3. Архітектоніка місячного ритму екскреторної 
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Вступ. Як будь-який ендокринний орган, тимус 
- :зо пов'язаний з діяльністю інших залоз внутрі-
ш -ьоТ секреції [3, 5] й чутливо реагує на зміну го-
- : вального балансу організму [9, 10]. Тому віро-
- ~-гсгь модифікацій морфофункціонального ста-
-- залози при синдромі пренатального стресу, 
т и ? характеризується численними нейроендо-
- енними порушеннями [6, 7] та змінами імунного 
.—ггусу [11], є надзвичайно високою. Однак аналі-
-:-:и літературу з нейроімуноендокринних взає-
•: з лносин, ми не зустріли жодних досліджень 
; 5ного спрямування. 
Мета дослідження - вивчення впливу хроніч-
• іммобілізаційного стресу на морфофункціо-
• ітьну організацію лімфоїдної популяції загруд-
• ої залози у контрольних щурів та щурів із 
ізодромом пренатального стресу. 
Матеріали та методи. Дослідження проведено 
а самцях щурів, у яких моделювали пренатальний 
—ес-синдром шляхом щоденної одногодинної 
> чобілізації їх матерів під час останньої третини 
игггності. Контрольну групу склали тварини, на-
роджені інтактними самками. По досягненні три-
місячного віку частину тварин контрольної та до-
слідної груп піддавали щоденному одногодинному 
іммобілізаційному стресу протягом тижня. Заби-
рали тимус і на гістологічних зрізах різних відділів 
залози (субкапсулярної, внутрішньої кортикальної, 
медулярної зон і внутрішньочасточкових перивас-
кулярних просторів), пофарбованих гематоксилін-
еозином, проводили морфометричний (площа, пе-
риметр, коефіцієнт форми та коефіцієнт елонгації 
лімфоцитів) і денситометричний (питома оптична 
щільність лімфоцитів) аналіз клітин лімфоїдної 
популяції [1, 2]. Для проведення математичного 
класифікаційного аналізу використовували мікро-
скоп Ахіозкор (2еІ55, Німеччина) та систему циф-
рового аналізу зображення УГОА8 2.5 (Копігоп 
Еіесїгопік, Німеччина). Дослідження проведено на 
базі кафедри патофізіології Запорізького держав-
ного медичного університету. За надану можли-
вість виконати дослідження та сприяння в роботі 
автор висловлює щиру подяку завідувачу кафед-
рою проф. Ю.М.Колесніку та проф. А.В.Абрамову. 
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Отримані експериментальні дані оброблено на 
ІВМ-сумісному персональному комп'ютері з ви-
користанням пакету прикладних і статистичних 
стр/г^тал 1.5 фляйииі Ь\есїгошк, Шмеччи,-
на) та ЕХСЕЦЬ з пакета М 5 Оїйсе 2000 (МісгозоЙ 
Согр., С111А) і проаналізовано з використанням V 
критерію Стьюдента. 
Всі експериментальні дослідження та евтаназія 
тварин проводилися з дотриманням міжнародних 
принципів Європейської конвенції про захист хре-
бетних тварин, які використовуються для експе-
риментальних та інших наукових цілей (Страс-
бург, 1985). 
Результати досліджень та їх обговорення. 
Аналіз впливу пренатального стресу на морфомет-
ричні параметри клітин лімфоїдної популяції в 
субкапсулярній зоні не виявив масових змін щодо 
ідентичних параметрів у тварин контрольної групи 
(табл.1). Вони обмежувалися деяким зростанням 
периметру нормальних середніх лімфоцитів та 
змінами коефіцієнту елонгації нормальних і де-
структивних малих лімфоцитів. У той же час тота-
льних змін зазнавали морфометричні характерис-
тики незмінених малих лімфоцитів у глибокій корі 
тимуса - тут вірогідно зростала їх площа та пери-
метр при одночасному зменшенні коефіцієнтів 
форми та елонгації (табл.2). Крім того, останній 
параметр знижувався у деструктивних середніх 
лімфоцитів. Пренатальний стрес викликав також 
морфометричні модифікації середніх та малих лі-
мфоцитів у внутрішньочасточкових периваскуляр-
них просторах - периметр цих клітин зростав, а 
коефіцієнт форми — знижувався (табл.З). У меду-
лярній зоні тимуса найбільш виражені зміни мор-
фометричних параметрів також стосувалися сере-
дніх (зменшувались площа та периметр) і малих 
лімфоцитів, площа та периметр яких зростали 
(табл.4). 
Іммобілізація контрольних тварин призвела до 
збільшення площі та периметру нормальних лім-
фобласгів і коефіцієнтів форми й елонгації малих 
лімфоцитів у субкапсулярній зоні залози. Постім-
мобілізаційні зміни у тварин з пренатальним 
стрес-синдромом полягали в зменшенні коефіцієн-
та форми деструктивних великих лімфоцитів, пе-
риметру нормальних малих лімфоцитів і зростанні 
їх коефіцієнтів форми та елонгації. Останній пока-
зник знижувався в деструктивних клітин даного 
типу (табл.1). 
У глибокій корі контрольних щурів у відповідь 
на іммобілізацію спостерігалося деяке зростання 
площі деструктивних та периметру нормальних 
середніх лімфоцитів, зниження коефіцієнта елон-
гації останніх. Особливо значні постстресорні змі-
ни торкнулися малих лімфоцитів - у них мало міс-
це зниження площі та периметру при зростанні 
коефіцієнтів форми та елонгації. У тварин з прена-
тальним стрес-синдромом іммобілізація вплинула 
на морфометричні параметри лише малих лімфо-
цитів - нормальні клітини даної популяції зазнали 
зменшення площі та периметру й зростання коефі-
цієнта форми, а в деструктивних клітин зменши-
лися коефіцієнти форми та елонгації (табл.2). У 
внутрішньочасточковому периваскулярному прос-
торі контрольних тварин найбільш виражений 
таз®» а м ^ я т ш справила на морфометричні 
показники нормальних великих лімфоцитів. У них 
зріс периметр та зменшились коефіцієнти форми й 
елонгації. Крім того, у деструктивних великих лі-
мфоцитів зменшився коефіцієнт форми та зріс ко-
ефіцієнт елонгації. У популяції середніх лімфоци-
тів (нормальних та деструктивних) знизився кое-
фіцієнт форми, а малих незмінених - зріс коефіці-
єнт елонгації. У пренатально стресованих тварин 
найбільш значні зміни після іммобілізації спосте-
рігалися у популяціях нормальних середніх та ма-
лих лімфоцитів. У перших з них знизились площа 
та периметр і зріс коефіцієнт форми, у останніх -
зросли всі досліджувані параметри нормальних 
лімфоцитів (табл.З). 
Що стосується медулярної зони, то у контроль-
них тварин тут зростав коефіцієнт елонгації нор-
мальних лімфобластів та деструктивних середніх і 
малих лімфоцитів. Крім того, зросли площа та пе-
риметр нормальних малих лімфоцитів. У тварин із 
синдромом пренатального стресу постіммобіліза-
ційні зміни морфометричних характеристик були 
більш обширними. У популяції великих лімфоци-
тів зменшувався периметр, зростали коефіцієнти 
площі та елонгації. Збільшувались площа, пери-
метр та коефіцієнт елонгації нормальних середніх 
лімфоцитів та площа й периметр деструктивних 
клітин даного типу. Зростала площа та знижувався 
коефіцієнт форми нормальних малих лімфоцитів 
(табл.4). 
Щ,о стосується денситометричних характерис-
тик клітин лімфоїдної популяції тимуса, то у всіх 
серіях досліджень прослїдковувалася загальна за-
кономірність - зростання оптичної щільності по 
мірі диференціації клітин. Ця закономірність спра-
вджувалася по відношенню як до нормальних, так 
і до деструктивних клітин (табл.5). 
Пренатальний стрес посилював оптичну щіль-
ність всіх типів нормальних та деструктивних клі-
тин у субкапсулярній зоні та глибокій корі тимуса 
й знижував цей показник щодо всіх популяцій клі-
тин внутрішньочасточкових периваскулярних про-
сторів. Неоднозначний вплив пренатальний стрес 
справляв на денситометричну характеристику лі-
мфоцитів медулярної зони - оптична щільність 
нормальних великих та деструктивних середніх 
лімфоцитів тут знижувалась, а нормальних та де-
структивних малих - зростала. 
Іммобілізаційний стрес в субкапсулярній зоні 
контрольних тварин знижував оптичну щільність 
нормальних і деструктивних лімфоцитів на всіх 
стадіях диференціації, а також апоптотичних клі-
тин. У пренатально стресованих тварин, навпаки, 
цей показник зростав у всіх популяціях лімфоци-
тів, включаючи апоптотичні клітини. У глибокій 
корі тимуса контрольних щурів реакція на іммобі-
лізацію була протилежною по відношенню до суб-
капсулярної зони - оптична щільність зростала для 
всіх нормальних та деструктивних клітин, за виня-
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тком нормальних лімфобластів та апоптотичних 
клітин. Іммобілізація тварин з пренатальним стрес-
синдромом викликала подібну реакцію у великих 
середніх, малих незмінених клітин та середніх, 
малих деструктивних лімфоцитів. Крім того, у цій 
зоні, на відміну від контрольних тварин, зростала 
оптична щільність апоптотичних клітин. Усі лім-
фоцити (нормальні, з ознаками деструкції та апоп-
тотичні) внутрішньочасточкових периваскулярних 
просторів тимуса контрольних тварин реагували 
на іммобілізацію зниженням оптичної щільності. 
Практично такою ж була реакція лімфоцитів на 
іммобілізацію у пренатально стресованих тварин. 
У медулярній зоні залози контрольних тварин нас-
лідки іммобілізації носили більш обмежений хара-
ктер. Вірогідних змін (зниження) тут зазнавала 
оптична щільність усіх типів нормальних клітин та 
деструктивних лімфобластів й апоптотичних клі-
тин. ЛДо стосует^^^хакьз&но, стресованих тва-
рин, то реакція лімфощтв була не лише більш 
обмеженою, але й ДОСИТЬ неоднозначною. Оптична 
щільність незмінених великих лімфоцитів зроста-
ла, а середніх і малих нормальних та з ознаками 
деструкції - знижувалася. 
Отримані дані не залишають сумніву щодо по-
рушень морфо-функціонального стану загруднин-
ної залози у тварин з пренатальним стрес-
синдромом. На наш погляд, численні модифікації, 
отримані в наших дослідженнях, можуть мати де-
кілька причин. 
По-перше, виходячи з концепції інтегративних 
двосторонніх замкнутих зв'язків між компонента-
ми нейроендокриноімунної системи [12-14], від-
хилення функціональних параметрів будь-якого з 
них неминуче стане причиною збурення в роботі 
решти. Тому нейрохімічні та ендокринні модифі-
кації у тварин з пренатальним стрес-синдромом не 
можуть не вплинути на стан імунної системи, 
центральним органом якої є тимус. З іншого боку, 
як ендокринна, так і лімфопоетична функції тиму-
са розпочинаються у пренатальному періоді онто-
генезу [4,8]. Це робить вірогідною реакцію залози 
плода на материнський стрес, що у відповідності 
до теорй т о р и т а ^ Ш Ш р Ж Л Ш ^ и н г у [_6.71 
вносить поправки в генетичну програму її реагу-
вання на стрес. ЦілкоМ ЙМОВІРНО, ЩО 8 Ш І І 15' 
явлених порушень лежать обидва механізми. 
Таблиця 1 
Вплив іммобілізації на морфометричні параметри лімфоїдних клітин у субкапсулярній зоні загруднинної 
залози щурів контрольної та дослідної груп (М ± ш) 
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Малі лімфоцити 































Примітки: у табл. 1-4 - вірогідність змін щодо показників - а - в контрольних тварин; Ь - у тварин із синдромом пре-
натаїьного стресу; в чисельнику - параметри нормальних клітин, у знаменнику -деструктивно змінених 
Таблиця 2 
Вплив іммобілізації на морфометричні параметри лімфоїдних клітин у глибокій корі загруднинної залози 
щурів контрольної та дослідної груп (М ± ш) 
Група спостереження Площа, мкм2 Периметр, мкм Коефіцієнт форми Коефіцієнт елонгації 
Лімфобласти 
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Таблиця З 
Вплив іммобілізації на морфометричні параметри лімфоїдних клітин у внутрішньодолькових периваску-
лярних просторах загруднинної залози щурів контрольної та дослідної груп (М ± ш) 
Група спостереження Площа, мкм2 Периметр, мкм Коефіцієнт форми Коефіцієнт елонгації 
Лімфобласти 












































































































































Вплив іммобілізації на морфометричні параметри лімфоїдних клітин у медулярній зоні загруднинної 
залози щурів контрольної та дослідної груп (М ± ш) 
Група спостережен-
ня Площа, мкм
2 Периметр, мкм Коефіцієнт форми Коефіцієнт елонгації 
Лімфобласти 
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Великі лімфоцити 









































































































Вплив іммобілізації на оптичну щільність клітин лімфоїдної популяції в загруднинній залозі контроль-







































Апоптотичні клітини 0,212±0,003 0,282±0,007 0,305±0,006 0,238=0,005 
Іммобілізація контрольних 




























Апоптотичні клітини 0,185=0,001а 0,293±0,002 0,249±0,003а 0,220±0,004а 
Пренатальний стрес 
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Апоптотичні клітини 0,262±0,003а 0,277±0,007 0,255±0,003а 0,236±0,004 
Іммобілізація пренатально стресованих 




























Апоптотичні клітини 0,310±0,005Ь 0,296±0,003Ь 0,235±0,004Ь 0,234±0,004 
Примітка: вірогідність змін щодо показників - а - в контрольних тварин; Ь - у тварин з синдромом пренатального 
стресу; у чисельнику - оптична щільність нормальних клітин, у знаменнику - деструктивно змінених 
на іммобілізацію зазнає змін у всіх структурно-
функціональних зонах залози пренатально стресо-
ваних щурів. 
Перспективи подальших досліджень. Отри-
мані результати свідчать про доцільність подаль-
шого пошуку механізмів порушень нейроімуноен-
докринних взаємовідносин при синдромі прената-
льного стресу. 
Висновки. Пренатальний стрес модифікує 
морфометричні параметри малих лімфоцитів у 
глибокій корі та малих і середніх - у внутрішньо-
часточкових периваскулярних просторах і медуля-
рній зоні тимуса, а оптичну щільність - у всіх 
структурно-функціональних зонах залози. 
Реакція морфометричних та денситометричних 
показників окремих популяцій лімфоїдних клітин 
ЛІТЕРАТУРА 
1. Абрамов А.В., Колесник Ю.М., Любомирская В.А., Камьішньїй А.М. Алгоритм автоматичного аналізу лімфоїд-
ної популяції тимуса // Вісник морфол. - 2002. - Т.8, №2. - С.261-262. 
2. Абрамов А.В., Колесник Ю.М., Любомирская В.А., Камьішньїй А.М. Структурно-функциональная организация 
лимфоидной популяции тимуса: опьгг применения математического классификационного анализаII Клін. та експе-
рим. патол. - 2002. - Т. 1, № 1. - С. 5-9. 
3. Акмаев И.Г., Гриневич В.В. От нейрозндокринологии к нейроиммунозндокринологии //Бюлл. зксперим. биол. и 
мед,-2001.-Т. 131, №2.-С.22-33. 
4. Время появлення зндокринной и лимфопозтической функции тимуса человека в онтогенезе / Хлистова З.С., Ка-
линина И.И., Шмелева С.П., Рябчиков О.П. // Бюл.зксперим.биол. и мед. - 2000. - Т. 130, №10. - С. 453-456. 
5. Гріневич Ю.Я., Бендюг Г.Д., Остапенко О.М. Вплив тимостимуліну на ендокринну функцію тимуса щурів після 
тиреоїдектомії за умов супресивної гормонотерапії тироксином // Фізіол. журн. - 2003. - Т.49, №6. - С.43-46. 
6. Носенко Н.Д., Резников А.Г. Половая дифференциация мозга как проявление его пластичносте // Нейрофизиоло-
гия.- 2001.- Т.ЗЗ, № 2. - С. 141-150. 
7. Резніков О.Г., Носенко Н.Д. Перинатальна стресова модифікація реактивності гіпоталамо-гіпофізарно-
надниркової системи (ГТНС) // Фізіол. журн. - 2000. - Т . 46, №2. - С. 146-158. 
8. Хлистова З.С., Шмелева С.П., Калинина И.И. и соавт. Карта заселення органов иммунной системи змбриона и 
плода человека Т- и В-лимфоцитами и начало зндокринной функции тимуса // Иммунол. - 2002. - Т.32, №2. - С.80-
82. 
9. Везесіоузку Н.О., Оеі Кеу А. Іштипо-псиго-спсіосгіпе іпіегасііопз: Гасіз апсі ЬуроіЬезез// Епсіосг. Яєу. - 1996. — 
УОІ.17.-Р. 64-102. 
10. НіІзсЬтапп N.. Вагпікої Н.ІІ., Вагпіко1-\¥аІапаЬе 5., Ооіг Н., Кгаїгіп Н., ТЬіплез Р.Р. Оаз Ітшип- ипсі сіаз Мєгуєп-
хузіет. Уогрго§гаттіег1е Зузіете гиг Кеакііоп аиГ сіаз Шегадагіеіе // ИасЬг. Акасі. \Уізз. СоШп§еп. - 2000. Зег. 2, № 1. -
С.1-67. 
11. Кау О., Тагсіс N.. Ро11уте\ Т., Шеіпзіоск М. Ргепаїаі зігезз (Іергеззез іттипе йіпсііоп іп гаїз// РЬузіоІ.ВеЬау. - 1998. 
- УоІ.63, №3. - Р. 397-402. 
12. Мапп С.Ь., Ни§ез Р.М., Сі<11о\У8кі І.А. Оеііпеаііоп оґ іЬе зі£па1іп£ раїЬшауз іпуоіуєсі іп §1исосоПісоі<і-іпсіисес1 апсі 
зропіапеоиз ароріозіз оґ гаї йіутосуіез // Епсіосгіпоі. - 2000. -Уоі. 141, №2. - Р. 528-538. 
13. Иеигоепсіосгіпе сопігої оґЙіе іЬутиз /Зауіпо V/., УіНа-УегсІе О.М.5., Аіуєз Ь.А, Вапіеппе М. // Апп. N.V. Асасі Зсі. 
- 1998. - УоІ.840. - Р.470-479. 
14. МпоЮ А., Ьіітап О. К. ІМисІеаг Ьогтопе гесеріоге іп Т-Іутріюсуіез // Сеіі. - 2002. - Уоі. 109, Зиррі. - Р. 57-66. 
32 Науковий вісник Ужгородського університету, серія „Медицина", вип. 24, 2005 р. 
ТЕОРЕТИЧНА МЕДИЦИНА 
З І Ш М А К У 
МООІРІСАТЮИ ОР ЗТРЕЗЗ-ІШІГСЕО СНАМЄЕЗ ОР МОРРНООЕЧЕ5І5 ОР ТНЕ І.УМРНОГО 
РОРШАТЮМ ІИ ТНЕ ЗІІВЗТЕКІЧАІ. ОІ-АШ ВУ РРЕМАТАІ. 5ТРЕ530Р ЕРРЕСТЗ 
ТкасНик О.У. 
ТІїе ейесі оґ сЬгопіс ііптоЬіІігаїіоп зігезз оп ІІіе тофЬотеїгіс апсі депзіїотеїхіс сЬагасіегіяісз оГ іЬе сеііз оґ Ше іЬугпіс 
ІушрЬоісі рориіаііоп іп сопігої апсі ргепаїаііу зігеззесі гаїз Ьаз Ьееп зіисііаі II Ьаз Ьееп езіаЬіізЬаі Шаі ргепаїаі зігезз тосіі-
Яез їЬе тофЬотеїгіс рагатеїегз оґ зтаїі ІутрЬосуІез іп Ше сіеер соПех, зтаїї апсі тісісіїе опез - іп Ше іпігаІоЬиІаг 
регіуазсиїаг зрасез апсі тесіиііагу гопе. ТЬе геасііоп оґ Ше тофЬотеїгіс апсі сіепзіїошеїлс рагашеїегз оґ іпсііуісіиаі рори-
Іаііоп оґ Ше ІушрЬоісі сеііз оп іттоЬіІігаІіоп ипс1ег§ое5 сЬап§ез іп аіі Ше зігисіигаї-ґипсіюпаї гопез оґ Ше §1апс1 оґ ргепа-
Іаііу зігеззесі апітаїз. 
Кеу ууогсіз: Шутиз, ргепаїаі зігезз, іттоЬіІігаІіоп зігезз 
УДК 611.61.013:616-056.7 
ВІДХИЛЕННЯ ВІД НОРМАЛЬНОГО ХОДУ МОРФОГЕНЕЗУ МЕЗОНЕФРОСА ТА ЙОГО 
ПОХІДНИХ У ВНУТРІШНЬОУТРОБНОМУ ПЕРІОДІ РОЗВИТКУ ЛЮДИНИ 
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Вступ. Дослідження закономірностей розвитку 
яєчка та над'яєчка, їх корелятивних взаємовідно-
шень з суміжними органами і структурами є важ-
ливим для розуміння механізмів порушень та від-
хилень від нормального ходу морфогенезу органів 
сечо-статевої системи. Враховуючи, що канальце-
ва система яєчка та над'яєчка розвивається в тіс-
них топографо-анатомічних взаємовідношеннях з 
первинною ниркою, з'ясування процесу редукції 
мезонефроса набуває суттєвого значення. В дже-
релах літератури зустрічаються повідомлення про 
різні природжені вади яєчка та над'яєчка (крипто-
рхізм, кісти яєчка та над'яєчка, атрезії головки, 
тіла та хвоста над'яєчка, відсутність виносних 
проток яєчка тощо), механізм виникнення яких 
остаточно не з'ясований. 
Згідно з даними Ю.Н.Шаповалова, Б.В.Савчука 
[7], перші ознаки формування первинної нирки 
з'являються в зародків довжиною 3,2 мм у вигляді 
скупчення клітин мезенхіми із мезонефрогенною 
тканиною й зачатками канальців, що випинаються 
в загальну порожнину зародка. А.А.Молдавская, 
К.В.Мирошников [4] наводять дані про те, що у 
зародків 9,0 мм довжина мезонефроса досягає 325 
мкм, ширина становить 65 мкм. В.Л.Янин [8] на-
голошує, що в ембріогенезі людини впродовж дру-
гого місяця внутрішньоутробного розвитку визна-
чається закладка та суттєві структурні й функціо-
нальні перетворення комплексу ембріональних 
зачатків органів, що є основою подальшого фор-
мування сечової, статевої і, частково, ендокринної 
систем. І.Г.Проданчук, М.М.Козуб [5] вказують на 
взаємозв'язок редукції первинної нирки, припер-
виннониркових проток та диференціації клоаки на 
пряму кишку і сечостатеву пазуху. Проте відомос-
ті щодо впливу редукції первинної нирки на роз-
виток яєчка і над'яєчка людини в літературі фраг-
ментарні та суперечливі [1-3, 6]. 
Мета дослідження. З'ясувати особливості мор-
фогенезу мезонефроса у пренатальному періоді 
онтогенезу людини. 
Матеріали та методи. Вивчення особливостей 
формування первинної нирки у зародкому і перед-
плодовому періоді розвитку людини проведено на 
18 серіях послідовних серійних гістологічних зрі-
зів передплодів 4,0-80,0 мм тім'яно-куприкової 
довжини (ТКД) за допомогою методів мікроскопії, 
тонкого препарування під контролем бінокулярної 
лупи та морфометрії. Корелятивні взаємовідно-
шення внутрішніх чоловічих статевих органів до-
сліджені у 30 плодів людини 4-9 місяців. 
Результати досліджень та їх обговорення. 
Закладки мезонефросів визначаються у дослідже-
них нами зародків людини 4,0-5,0 мм довжини у 
вигляді поздовжніх, веретеноподібних випинань 
на задній стінці вторинної порожнини зародка, 
латеральніше закладок дорсальної аорти та хребта 
і дещо вентральніше кардинальних вен. Закладки 
мезонефросів простежуються від шийних до кри-
жових сегментів та спрямовані вентрально. Поздо-
вжній розмір мезонефроса коливається від 720 до 
760 мкм. Паренхіма мезонефроса представлена 
переважно клітинами мезенхіми та мезонефрич-
ними канальцями у вигляді тяжів неоднакової фо-
рми, довжини і товщини, що узгоджується з дослі-
дженнями Ю.Т.Ахтемійчука [1]. Мезонефричні 
канальці, як правило, мають один-два вигини різ-
ного напрямку. Бічні кінці краніально розміщених 
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